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Pourquoi et comment 
mesurer le risque 
cardiovasculaire ? 


Le calcul du risque cardiovasculaire global d'un individu, a I'aide 
de tables facilement accessibles, permet d'evaluer le benefice 
d'une intervention therapeutique en prenant en compte I'ensemble 
des facteurs de risque. Les resultats de I'etude HPS montrent ainsi 
un benefice a prescrire une statine, chez des patients a tres haut 
risque cardiovasculaire, quelles que soient les valeurs plasmatiques 
du cholesterol ou du LDL-cholesterol. 


Thierry Krummel, Thomas Dervaux, Laura Parves-Braun, Thierry Hannedouche* 


L e mot « risque » est derive du latin resecare. « ce qui 
coupe », et de la « ecueil », rocher escarpe, puis risque 
encouru par une marchandise en mer. Ce mot desi- 
gne actuellement un danger, un inconvenient plus ou 
moins previsible. 

En medecine cardiovasculaire, on distingue habituelle- 
ment le risque absolu et le risque relatif. Le risque absolu 
(RA) est la probability (habituellement exprimee en 
pourcentage) d’avoir un accident sur une periode de 
temps donne. II s’agit d’un concept statistique de groupe 
et done difficile a extrapoler a un individu donne. 

Le risque relatif (RR) est un chiffie sans dimension qui 
represente le facteur multiplicateur en langage epidemio- 
logique. Ainsi, un facteur de risque peut augmenter ou 
diminuer le risque de maladie. Lorsque le risque relatif est 


egal a 1, il n’y a pas de relation entre ce facteur de risque et 
la maladie. Un risque relatif compris entre 0 et 1 signifie 
que le facteur est protecteur, ce qui peut etre par exemple 
le cas d’une intervention medicale. Un risque relatif supe- 
rieur a 1 signifie que le risque de maladie est augmente 
par le facteur de risque. 

Une intervention therapeutique peut modifier le risque 
initial, a la fois relatif et absolu. C’est la reduction du 
risque absolu (RRA) qui est importante en clinique, et 
non pas seulement la reduction du risque relatif (RRR) 
souvent utilisee pour presenter les resultats des essais cli- 
niques. Une intervention avec une reduction importante 
du risque relatif n’apporte que peu de benefice clinique si 
le risque absolu initial est faible. 

Le benefice d’une intervention peut etre exprime sous 
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HYPERTENSION ARTERIELLE ESSENTIELLE MESURE DU RISQUE C A R D 1 0 V AS C U L A I R E 


La mesure de Fepaisseur intima-media predit le risque 
cardiovasculaire avant meme Fapparidon des plaques 


L evaluation du risque cardiovasculaire 
fait partie integrante de la prise en 
charge de I'hypertension arterielle. 
En particular, la detection d'une atteinte 
des organes-cibles guide la decision de trai- 
ter et les objectifs a atteindre. 1 Dans ce 
cadre, I'existence de lesions atheromateu- 
ses asymptomatiques peut etre mise en evi- 
dence dans les grosses arteres par echogra- 
phie bidimensionnelle a haute resolution. 

PRINCIPE 

Les arteres accessibles sont les carotides 
dans la region cervicale, les femorales au pli 
de I'aine, et I'aorte dans sa portion abdomi- 
nale. L'image obtenue en coupe longitudi- 
nal consiste en 3 structures parallels ren- 
contrees successivement par les ultrasons : 


la paroi superficielle, la lumiere vasculaire, la 
paroi profonde (fig. 1). Les deux tuniques 
internes de la paroi, I'intima et la media, sont 
reperables sous forme d'un lisere echogene, 
generalement mieux visible a la paroi pro- 
fonde. Malgre les progres techniques, il est 
impossible a I'heure actuelle de distinguer 
ces structures I'une de I'autre, c'est pour- 
quoi on parle de « complexe intima-media ». 
Grace a des logiciels de reconnaissance de 
niveaux de gris, I’epaisseur de ce complexe 
peut etre mesuree, dans les femorales et les 
carotides, avec une precision remarquable 
(a 0,02 mm pres) et une tres bonne repro- 
ductibilite. 2 Dans la population generale, I'e- 
paisseur intima-media carotidienne a une 
distribution log-gaussienne, elle augmente 
avec I’age, et est plus importante a gauche 


qu'a droite et chez I'homme que chez la 
femme. Aussi, une abaque de normalite 
doit-elle tenir compte de tous ces parame- 
tres. Une plaque se definit comme une saillie 
echogenique mesurant plus de 50 % de I'e- 
paisseur de la paroi saine adjacente (fig. 2). 
Cette mesure semi-quantitative (presence 
ou absence de plaque dans un segment 
arteriel donne), est tres sensible et tres spe- 
cifique, relativement reproductible mais peu 
precise. Des methodes informatiques 
sophistiquees permettent de mesurer la 
surface des plaques, leur volume et leur 
echogenicite, c'est-a-dire leur caractere 
« brillant » (hyperechogene) ou « sombre » 
(hypo-echogene). 

La presence de plaque est toujours 
synonyme d'atherosclerose, et traduit un 
retentissement arteriel directement visi- 
ble de I'hypertension et des facteurs de 
risque associes. L'augmentation de I'e- 
paisseur intima-media, quant a elle, est 
moins univoque 2 et peut rendre compte 
soit d'un epaississement intimal d'origine 
atheromateuse, soit, et c'est generale- 
ment le cas dans I'hypertension arterielle, 
d'un epaississement medial, sous la 
dependance d'une hypertrophie muscu- 
laire lisse. 

VALEUR PRONOSTIQUE 

Si I’ensemble de I'arbre arteriel prece- 
demment def ini peut etre explore, ce sont 
surtout la morphologie et les dimensions 


Complexe intima-media 


Paroi superficielle 


Lumiere 


Paroi profonde 


[HI Artere carotide primitive normale. 


la forme du nombre de sujets a traiter (NST) pour eviter 
un evenement pendant une periode d’observation don- 
nee. Le nombre de sujets a traiter se calcule comme Fin- 
verse de la reduction du risque absolu (N ST = 1/RRA). 1,2 
Par exemple un traitement par statine reduit de 40 % le 
risque relatif de recidive d’infarctus dans une population 
a haut risque (RRR), soit une reduction de 10 % du 
risque absolu a 5 ans (RRA). Cela signifie qu’il faut traiter 
10 patients (100/10) pendant 5 ans pour eviter une reci- 
dive d’infarctus (NST 10 a 5 ans). 

L’avantage de ce mode d’expression est qu’il prend en 


compte a la fois le niveau de risque initial et l’amplitude de 
l’effet lie a l’intervention. Par ailleurs, ce mode d’expres- 
sion est plus facilement comparable d’une etude a I’autre, 
a condition que le calcul soit fait sur le meme intervalle de 
temps, et il est plus facilement perceptible par le praticien. 

PEUT-ON ESTIMER LE RISQUE ? 


L’appreciation du risque cardiovasculaire d’un individu 
sur la base de ses seuls chiffres tensionnels est tres subjec- 
tive. Cet individu est dasse norino- ou hypertendu selon 
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carotidiennes qui constituent un puissant 
predicteur de morbidite et de mortalite car- 
diovasculaires. 

Line etude prospective finlandaise estime 
en effet que le risque d'infarctus du myocarde 
a 10 ans est multiplie par 2 en cas d'epaissis- 
sement, par 4 en presence de plaque et par 7 
s'il existe une stenose. Parmi les caracteris- 
tiques ultrasoniques d'une plaque, I'echogeni- 
cite est correlee avec sa composition et sche- 
matiquement, la plaque hyperechogene est 
de nature fibreuse et peu vulnerable, alors 
que la plaque hypo-echogene (fig. 2), a forte 
composante lipidique et inflammatoire, est 
plus susceptible de se rompre. Cette appro- 
che fait I'objet d'intenses recherches ; elle est 
encore peu repandue. Mais c'est incontesta- 
blement la mesure de I'epaisseur intima- 
media qui a acquis ses lettres de noblesse 
pour predire le risque cardiovasculaire a un 
stade tres precoce, avant meme I'apparition 
de plaques. 2 Des dizaines d’etudes transver- 
sales ont montre des correlations de I'epais- 
seur intima-media avec tous les facteurs de 
risque, traditionnels ou plus recents, et plu- 
sieurs travaux prospectifs sur 3 a 10 ans ont 
retrouve des associations entre augmenta- 
tion de I'epaisseur intima-media et I'incidence 
des complications cardiovasculaires, avec des 
risques relatifs allant de 1,4 a 5,5. 2 

INTERET PRATIQUE 

II taut distinguer deux applications : la 
recherche et la clinique. 



UUJlZfl Plaque atheromateuse hypo-echogene du bulbe carotidien chez un patient 
asymptomatique. 


En recherche, la mesure de I'epaisseur 
intima-media permet d’etudier I'histoire 
naturelle de I'atherosclerose, le remodelage 
arteriel in vivo 3 et I'effet des medicaments 
sur la paroi. Ainsi est-elle utilisee comme 
marqueur de substitution dans plusieurs 
essais cliniques. A ce titre, elle peut etre 
consideree comme un marqueur interme- 
diaire dans les etudes avec les statines, dans 
la mesure ou ces dernieres ralentissent la 
progression de I'epaisseur intima-media tout 
en reduisant la morbidite et la mortalite. Ce 
parallelisme n'est pas retrouve avec les anti- 
hypertenseurs, mais I'etude SECURE (bras 
de I'etude HOPE) a quand meme montre, 
chez des sujets a haut risque, les effets bene- 
fiques du ramipril a la fois sur la paroi caroti- 
dienne et sur le risque cardiaque et cerebral. 

En pratique clinique, I'echographie caro- 
tide repond a tous les criteres de qualite d'un 
test de depistage : simplicity, faible cout, 
innocuite, precision, reproductibilite et haute 
valeur predictive. A ce titre, les recommanda- 
tions americaines et europeennes indiquent 
que la detection d’une atherosclerose chez 


un sujet de plus de 45 ans a risque interme- 
diate permet de le reclasser dans la catego- 

rie a haut risque et de le traiter comme tel. 4,5 
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que ses chiffres tensionnels sont inferieurs ou egaux a 
140/90 mmHg et son risque est alors considere comme 
normal ou eleve. Le risque reel de cet individu n’est 
cependant probablement pas tres different selon que les 
chiffres tensionnels sont a 141/91 ou a 139/89 mmHg. 
Cette approche monofactorielle et dichotomique du 
risque (ciblee sur un seul facteur de risque) est inade- 
quate, car les etudes epidemiologiques montrent que le 
risque vasculaire associe a l’hypertension arterielle est 
continu et proportionnel aux valeurs tensionnelles et aug- 
mente des les valeurs dites normales hautes. 3 
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Par ailleurs, le risque cardiovasculaire de cet individu 
depend non seulement des chiffres tensionnels, mais 
aussi de la presence ou non d’autres facteurs de risque 
comme par exemple le tabac, rhypercholesterolemie, le 
diabete. 4,5 L’evaluation du risque « global » de cet individu 
doit done prendre en compte l’ensemble des facteurs de 
risque auxquels il est expose (approche multifactorielle). 

En pratique clinique, la quantification par le praticien 
du risque global d’un individu est assez approximative 
parce qu’il est tres difficile d’integrer le poids de l’ensem- 
ble des facteurs de risque et de leurs interactions. 
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Un nouveau marqueur du risque vasculaire : la vitesse de propagation 

de Fonde de pouls 


es arteres de compliance ont un role 
physiologique essentiel. En effet, la 
contraction cardiaque ne dure qu'un 
tiers du cycle, alors que I’ecoulement san- 
guin est continu (flux diastolique). Lors de 
la systole, les arteres elastiques se deter- 
ment (etirement). L'energie potentielle 
conferee au sang (pression), est stockee 
sous forme elastique. Lors de la diastole, 
les arteres reviennent a leur dimension 
initiale, restituant l'energie stockee pen- 
dant la systole, en contribuant a la circula- 
tion. Chez le sujet sain et jeune, la capacite 
de stockage elastique est comparable au 
volume d'ejection. L'onde de pression se 
propage du coeur vers la Peripherie, avec 
une vitesse finie, proportionnelle a la rigi- 
dite (fig. 1). En mesurant l'onde de pression 
simultanement sur la carotide commune et 
sur la femorale, il est possible de mesurer 
le temps de propagation. Connaissant la 
distance, on peut I'exprimer sous forme de 
vitesse de l'onde de pouls (VOP). L'ordre de 
grandeur est de 5 a 15 m/s, 10 fois plus 
rapide que la vitesse du sang. 

La mesure de la VOP est aidee par des 
methodes automatiques (Complior). Le plus 
souvent, elle est faite entre la carotide com- 
mune et la femorale. Elle reflete la rigidite 
du segment arteriel compris entre les deux 
sites, principalement I'aorte (fig. 1). 



Nous avons recemment demontre que la 
rigidite aortique (VOP carotido-femorale) 
permettait de predire le risque cardiovascu- 
laire chez I'hypertendu, aussi bien la morta- 
lity globale que la mortality cardiovascu- 
laire, les infarctus du myocarde, les 
accidents vasculaires cerebraux fatals, au- 
dela des autres facteurs de 
risque, et au-dela de la pres- 
sion pulsee humerale (fig. 2). 

L'apport de la VOP pour la 
prediction du risque cardio- 
vasculaire est particulie- 
rement importante dans les 
populations considerees a 
risque faible ou moyen (risque 
relatif d'infarctus du myocarde 
fatal ou non de 5,90 ; inter- 
vals de confiance a 95 % : 

2,22 a 15,68) pour les patients 
les plus rigides. II est pourtant 
desormais possible de dire 
que la rigidite arterielle consti- 
tue a part entiere une atteinte 
de l'organe-cible« artere », au 
meme titre que I'epaisseur 
intima-media, la presence de plaques d'athe- 
rome ou la dysfonction endotheliale. 

Les possibilites therapeutiques pour 
ameliorer la rigidite arterielle restent large- 
ment discutees. Ce n'est que recemment 
que des medicaments specifiquement desti- 
nes a ameliorer la rigidite arterielle ont ete 
developpes. 

Les mesures de rigidite sont utilisees en 
routine dans les unites specialisees. Elies 
nous aident a la decision therapeutique 
lorsque le risque evalue a partir des facteurs 
de risque cardiovasculaire classiques ne 
permet pas de prendre de decision (valeurs 
limites pour la pression arterielle, choleste- 
rol). Dans ces cas, une valeur de rigidite ele- 
vee signe le retentissement infraclinique 
des facteurs de risque, et justifie une atti- 
tude plus interventionniste. Nous utilisons 
aussi ces techniques pour mieux compren- 
dre I'origine de complications cardiovascu- 
laires chez des patients consideres a faible 


risque. Enfin, elles restent des outils de 
recherche tres efficaces. L’utilisation par le 
praticien dans son exercice quotidien est 
conditionnee par : 1. des appareils simples, 
fiables, peu couteux ; 2. des conclusions pra- 
tiques et intelligibles : 3. une prise en charge 
par la collectivity. Pour les points 1 et 2, le 


mmnw Valeur predictive de la VOP 
(PWV) pour la cardiopathie ische- 
mique. 

travail en partenariat avec les industriels 
avance a tres grand pas, et nous aurons a 
court terme des appareils repondant a ce 
cahier des charges. Pour le point 3, cela 
passe par une demonstration que ('identifi- 
cation des patients a risque permet de 
mieux les prendre en charge, et de diminuer 
les couts lies aux pathologies prevenues. 
Les essais cliniques pouvant le demontrer 
ne font que debuter. 

Pierre Boutouyrie 
Service de pharmacologie, Hopital europeen 
Georges Pompidou, 75908 Paris Cedex 15. 

Mel : pierre.boutouyrie@egp.ap-hop-paris.fr 


Risque relatif d'infarctus du myocarde selon les tertiles 
de rigidite arterielle (PWV) et du score de Framingham (FRS) 
1 045 hypertendus ; suivi moyen : 6 ans 



Tertiles 
de FRS 


Tertiles de PWV 
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Une etude canadienne a ainsi montre que les medecins 
(meme les plus aguerris) surestimaient systematiquement 
et souvent de faqon considerable (dun facteur de 2 a 7) le 
risque clinique de leurs patients par rapport au risque cal- 
cule par un modele mathematique informatise. 6 

H est done preferable de recoutir a une quantification 
plus objective et plus reproductible du risque a l’aide 
d’equations basees sur un modele statistique. Si le modele 
de prediction est bon et si tous les facteurs de risque sont 
pris en compte, le risque global estime est proche du 
risque absolu observe. 

Quels sont les modeles de risque 
actuellement disponibles ? 

La plupart des equations de risque actuellement pro- 
posees sont basees sur le modele de Framingham tire 
d’une etude observationnelle de cohorte realisee aux 
Etats-Unis (Massachusetts) chez 5 345 homines et fem- 
mes de 30 a 74 ans suivis pendant 12 ans dans les annees 
1970. 4 ' 5 

Ces equations permettent de calculer separement le 
risque coronaire et le risque d’accident vasculaire cerebral 
a un horizon de 5 ou 10 ans. 7 

Le modele de prediction de Framingham prend en 
compte 7 variables independantes : age, sexe, pression 
arterielle systolique - et pas diastolique ! rapport HDL- 
cholesterol sur cholesterol total, tabac, diabete et hyper- 
trophie ventriculaire gauche definie sur des criteres pure- 
rnent electrocardiographiques (ECG). L’hypertrophie 
ventriculaire gauche electrique ainsi definie a un fort pou- 
voir predicteur d’evenement cardiovasculaire mais, 
connne elle est relativement rare dans la population, la 
prediction est assortie d’un intervalle de confiance tres 
large. Pour cette raison, un nouveau modele a ete intro- 
duit ne prenant plus en compte rhypertrophie ventricu- 
laire gauche electrique. 

Le modele de Framingham est considere comine le 
mieux « valide » parce qu’il offre de bonnes performances, 
e’est-a-dire qu’il permet une bonne discrimination des 
patients selon qu’ils auront ou non un evenement cardio- 
vasculaire, et parce qu’il a ete largement evalue dans de 
nombreuses populations. 



4 Le modele SCORE estime le risque de mortalite 
cardiovasculaire totale calibre pour les populations 
europeennes. La France fait partie des populations 
europeennes ayant le plus faible risque cardiovasculaire. 

4 Le concept de decision d'intervention therapeutique fondee 
sur le risque global trouve sa validation dans des etudes 
recentes comme Heart Prevention Study. 


Plus recemment, un modele europeen appele SCORE 
(i Systematic Coronary Risk Evaluation) a ete propose. 8 Ce 
modele est derive de l’etude de plus de 200 000 individus 
provenant de 1 1 pays europeens (dont la France) et suivis 
pendant 13 ans. Les resultats sont exprimes sous la forme 
de tables de couleur qui indiquent le risque de mortalite 
cardiovasculaire totale a 10 ans chez des individus ages de 
40 a 65 ans en fonction du cholesterol total, de la pression 
arterielle systolique, du tabagisme, mais pas du sexe ou du 
diabete. 

Quelles sont les limitations de ces equations 
de risque ? 

Les limites sont tout d’abord de nature epidemiologique. 

Les equations de Framingham ont ete calculees dans 
une population d’origine anglo-americaine dont les carac- 
teristiques ne sont pas forcement directement extrapola- 
bles ailleurs, par exemple en France. Ces caracteristiques 
ont de plus varie au fil du temps en raison de la diminu- 
tion de la mortalite cardiovasculaire dans les pays indus- 
trialises. 

Cependant, meme si le niveau de risque absolu d’un 
individu ou d’un groupe est different d’un pays a l’autre, 
un facteur de risque donne a le meme effet multiplicateur 
sur le risque absolu global. Par exemple, le risque coro- 
naire absolu d’un Nord-Americain est environ le double 
de celui d’un Franqais de meme age et ayant les memes 
facteurs de risque. Cependant, le risque coronaire est pro- 
portionnellement augmente de 50 % en cas de diabete 
chez ces deux individus, malgre leur niveau de risque 
initial different. L’exces de risque attribuable aux diffe- 
rents facteurs de risque est relativement identique et done 
extrapolable d’une population a l’autre 9 (portabilite du 
modele). II en est de meme pour la reduction du risque 
attendu par une intervention therapeutique (v. infra). 

En revanche, les equations de risque de SCORE ont 
ete calibrees pour le risque prevalent dans des regions 
geographiques europeennes bien detenninees et tiennent 
compte des facteurs genetiques et environnementaux 
locaux. La France est ainsi dassee dans les zones a « fai- 
ble » risque cardiovasculaire avec l’Espagne et l’ltalie, 
alors que le risque augmente graduellement en remontant 
vers le nord de l’Europe pour etre maximal en Finlande et 
en Russie. 

Une autre limitation des equations de prediction de 
risque tient dans la connaissance encore incomplete des 
facteurs de risque. Les variables prises en compte dans les 
equations sont en noinbre limite et parfois de definition 
imprecise. 

En revanche, ces equations ignorent de nombreux facteurs 
comme les antecedents familiaux, l’obesite et sa repartition. 
Ces equations ne prennent pas non plus en compte les nou- 
veaux facteurs de risque biologique, connne par exemple la 
proteine C-reactive (CRP), les facteurs thrombogeniques. 
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Pourquoi, comment et quand rechercher 
une hypertrophie ventriculaire gauche chez Fhypertendu ? 


P lusieurs etudes de cohortes ont montre 
que I'hypertrophie ventriculaire gauche 
(HVG), detectee initialement par I’electro- 
cardiogramme (ECG) puis par I'echographie, 
est chez I'hypertendu un facteur de risque 
cardiovasculaire puissant et independant 
des autres facteurs de risque. 1 L'echocardio- 
graphie permet de diagnostiquer une hyper- 
trophie ventriculaire gauche avec une sensi- 
bilite et une specif icite tres superieures a 
celles de I'ECG. Notons toutefois que, alors 
que I'indice de Sokolow-Lyon est tres utilise 
en France pour detecter I’hypertrophie (SV1 
+ RV5 > 35 mm), on devrait lui preferer I'in- 
dice de Cornell (RVL + SV3 > 20 mm chez la 
femme et > 24 mm chez I'homme) notable- 
ment plus sensible, en particulier chez 
I'obese. 2 

La mesure de la masse ventriculaire gau- 
che par echocardiographie a ete validee 
anatomiquement. Elle peut done contribuer 
a predire le risque de I'hypertendu et eva- 
luer les effets cardiaques des traitements. 
La mesure des parametres permettant un 
calcul de masse (epaisseur du septum inter- 
ventriculaire, diametre de la cavite ventricu- 
laire et epaisseur de la paroi posterieure du 
ventricule) s’effectue a partir d'un cliche dit 
TM (temps-mouvement, unidimensionnel) 
du ventricule gauche recueilli en appliguant 
la sonde d’echographie dans la region 



QHZK Cliche TM (temps-mouvement) 

du ventricule gauche chez un patient 
ayant une hypertrophie ventriculaire 
gauche. 


parasternale gauche (v. figure). Ce recueil 
n’est pas toujours possible, mais par 
d’autres voies complementaires il permet en 
general d’effectuer cette mesure chez plus 
de 8 patients sur 10. 

La mesure du ventricule gauche est peu 
reproductible (coefficient de variation de 10 
a 15 %), en partie de fagon incontournable, 
mais aussi du fait de certains ecueils (echo- 
graphiste insuffisamment forme, tendance 
a vouloir absolument prendre une mesure 
alors que les conditions techniques sont 
insuffisantes, biais de mesure induit par la 
connaissance des chiffres tensionnels du 
patient). Cette reproductibilite mediocre 
explique que, meme si la regression de I'hy- 
pertrophie ventriculaire gauche sous traite- 
ment ameliore le pronostic (etudes de popu- 
lations), un suivi echographique dont le but 
serait de detecter une eventuelle regression 
de I'hypertrophie est a proscrire. 

La conclusion de I'echographie ne doit 
pas etre seulement « presence ou absence 
d'hypertrophie ventriculaire gauche ». Le 
compte rendu doit preciser la geometrie du 
ventricule gauche : remodelage concen- 
trique (absence d'hypertrophie, mais geo- 
metrie anormale dont la valeur pronostigue 
pejorative a ete demontree), hypertrophie 
concentrique ou excentrique... L'echogra- 
phie doit aussi preciser si la fonction ventri- 
culaire gauche est normale (fonction systo- 
lique dont les implications pronostiques 
sont egalement validees et niveau des pres- 
sions de remplissage du ventricule gauche), 
et rendre une analyse cardiaque complete... 
L'echographie ne fait toutefois pas partie du 
bilan systematique de I'hypertendu. Le cout 
de I'examen, I'insuffisance d'etudes compa- 
rant une strategie de prise en charge inte- 
grant ou non les resultats de I'echographie 
et plusieurs difficultes techniques expli- 
quent cette reserve. La realisation d'une 
seule echographie cardiaque dans la vie 
d'un hypertendu, contrairement a un suivi, 


se justifie le plus souvent. Une echographie 
est utile chez I'hypertendu dans les cas sui- 
vants : 3 hypertension arterielle severe (ou 
haut risque cardiovasculaire) ; hypertension 
arterielle avec risque cardiovasculaire fai- 
ble, ou I'etude de la geometrie du ventricule 
gauche pourrait permettre de guider la the- 
rapeutique (en particulier la decision de ne 
pas traiter par medicaments) ; 4 hyperten- 
sion arterielle legere avec chiffres tension- 
nels ambulatoires eleves (automesure ou 
mesure ambulatoire de la pression arte- 
rielle) ; hypertension arterielle resistante ; 
absence d'hypertrophie ventriculaire gau- 
che a I'ECG alors que le niveau tensionnel le 
laisserait presager ; hypertrophie ventricu- 
laire gauche connue ou dysfonction ventri- 
culaire gauche connue. 
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inomocysttiine, ou des inaicateurs d'atteinte prticlinique 
des organes-cibles, comme par exemple l’tipaisseur 
intima-mtidia, la rigiditti arttirielle ou la micro-albuminu- 
rie ( v . encadrtis p 622). Certains facteurs continus sont 
pris en compte de facon purement qualitative, par exem- 
ple le tabagisme, rhypertrophie ventriculaire gauche ou le 
diabete. 

Enfin, une limitation conceptuelle des equations de 
prediction de risque doit etre rappeltie. Les equations 
n ’indiquent qu’un risque moyen pour un groupe de sujets 
ayant les mernes caracttiristiques que l’individu concemti. 
La prediction individuelle n’existe pas, et on devrait plu- 
tot parler de prediction individualistic. 10 

UTILITE PRATIQUE DE L'ESTIMATION 
DU RISQUE 


L’inttiret principal de la quantification du risque est 
l’aide a la dticision thtirapeutique. 

Risques et benefices 

A partir du moment oil l’on est capable d’estimer assez 
prticistiment le risque cardiovasculaire global d’un indi- 
vidu ou d’un groupe d’individus ayant des caracttiris- 
tiques comparables, il devient alors possible d’estimer le 
btintifice d’une intervention. Ainsi, en connaissant la 
reduction du risque relatif engendrtie par un type d’inter- 
vention thtirapeutique, il est possible de calculer la reduc- 
tion du risque absolu attendue chez cet individu, compte 
tenu de son profil de risque, et d’en dtiduire le nombre de 
sujets a traiter pour tiviter un tivtinement pendant une 
ptiriode donntie. 

La reduction prtivisible du risque relatif est connue 
pour 2 grands types d’interventions, le traitement anti- 
hypertenseur et le traitement hypocholesttiroltimiant, a 
partir de mtita-analyses faites sur des titudes regroupant 
d’tinormes cohortes. Ces analyses ont perinis de vtirifier 
que l’amplitude de la reduction du risque relatif titait 
assez constante quel que soit le niveau de risque absolu 
initial, et extrapolable a de nombreux sous-groupes 
comme l’age, le sexe, le diabete, etc. (modele d’effet). 

Sur cette base on considere que le traitement anti- 
hypertenseur diminue de 35 % le risque d’accident vascu- 
laire ctirtibral et de 15 % celui d’accident coronaire aigu. 3 

A titre d’exemple, on peut prtivoir que dans une popu- 
lation a haut risque cardiovasculaire, par exemple 20 % a 
5 ans, le traitement antihypertenseur permet de rtiduire le 
risque absolu d’accident vasculaire ctirtibral de - 7 % a 
5 ans, ce qui correspond a 14 sujets a traiter pendant 5 ans 
pour tiviter un accident vasculaire ctirtibral (100/7). 

Risque c< ideal » et exces de risque 

Les tiquations de prediction de risque accordent 
(a juste titre) un role tres important a l’age dans le risque 
de survenue d’un tivtinement cardiovasculaire. Une 


approche thtirapeutique fondtie sur la notion d’un seuil 
unique aurait done pour constiquence principale d’aug- 
menter l’indication des mesures thtirapeutiques chez les 
sujets agtis et de les rtiduire chez les sujets jeunes. 11 

Afin de temptirer l’influence de l’age, rnais aussi celle 
du sexe, sur le calcul du risque, ont titti introduites les 
notions de « risque absolu idtial » et « d’exces de risque ». 
Le risque absolu idtial est le risque d’une personne de 
merne age et de meme sexe dont les caracttiristiques 
« idtiales » seraient les suivantes : pression arttirielle systo- 
lique 120 mmHg ; cholesttirol total 5,17 inmol/L (2 g/L) ; 
HDL-cholesttirol 1,19 mmol/L (0,46 g/L) ; non-fumeur ; 
non-diabtitique ; sans hypertrophie ventriculaire gauche. 

L’ exces de risque est la difftirence entre le risque absolu 
du sujet et le risque idtial. Ce mode d’expression tempere 
l’influence de l’age, mais il occulte le fait que le btintifice 
(reduction du risque) absolu d’une intervention est pro- 
portionnel au risque absolu et pas a l’exces de risque. 

Intervention fondee sur le risque principal 

La prise en compte du risque global et notamment du 
risque principal peut modifier l’attitude thtirapeutique vis- 
a-vis d’une intervention. Prenons, a titre d’exemple, un 
patient ayant dtija fait un infarctus du myocarde et restant 
hypertendu, alors que son taux de cholesttirol est normal 
haut. L’ approche thtirapeutique suivant le mode de rai- 
sonnement dassique serait de lui prescrire un traitement 
antihypertenseur. Cependant, chez ce patient essentielle- 
rnent menacti de rticidive d’infarctus et de mort subite 
coronaire, le btintifice attendu du traitement antihyper- 
tenseur sur le risque de rticidive n’est « que » de - 15 %. 
En revanche, l’administration d’une statine alors meme 
que le taux de cholesttirol est normal, permet de rtiduire 
son risque coronaire de - 40 %. Cet individu devrait done 
btintificier davantage d’une statine que d’un traitement 
antihypertenseur. 12 Une telle intervention thtirapeutique 
n’aurait pas titti prise en compte sur les criteres dassiques 
de prise en charge, mais elle apparait ltigitime en cas de 
prise en compte du risque global. 

Risque et recommandations 

Les demieres recommandations 2003 conjointes de la 
Socititti europtienne d’hypertension arttirielle et la Socititti 
europtienne de cardiologie, 13 de la Socititti britannique 
d’HTA, 14 de la Socititti ntio-ztilandaise d’HTA, 15 ainsi que 
l’ANAES en France (recommandations 2000) 16 proposent 
de prendre en compte l’tivaluation du risque cardiovascu- 
laire global pour la dticision thtirapeutique. 

S’il est relativement consensuel de baser les dticisions 
d’intervention sur l’estimation du risque global, en revan- 
che les seuils de risque a partir desquels les difftirentes 
formes d’intervention sont justifies sont encore tres 
controverstis. 

Les enjeux sont ici non seulement mtidicaux, mais ils 
sont aussi socio-ticonomiques. 
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La micro-albuminurie multiplie par 4 la mortalite cardiovasculaire 


L existence d'une micro-albuminurie 
chez un sujet diabetique et (ou) 
hypertendu, et meme dans la popu- 
lation generale, permet d’identifier precoce- 
ment les patients a risque accru de morbi- 
mortalite renale et cardiovasculaire. 

MICRO-ALBUMINURIE 
ET RISQUE RENAL 

La micro-albuminurie est hautement pre- 
dictive du developpement d'une nephropa- 
thie averee tant dans le diabete de type 1 
que de type 2, ou chez les patients hyper- 
tendus. Dans I'etude HOPE, les patients 
ayant une micro-albuminurie lors de leur 
entree dans I'etude ont eu un risque 14 fois 
plus important de developper une nephro- 
pathie, que les patients initialement normo- 
albuminuriques. Le taux annuel de progres- 
sion de la micro- vers la macro-albuminurie 
est chez le diabetique d'environ 4,5 %. Une 
fois detectee et en I'absence de toute inter- 
vention specifique, la micro-albuminurie 
progresse en 5 a 10 ans vers une proteinurie 
averee chez 22 a 50 % des patients. Le 
debit de filtration glomerulaire baisse d'en- 
viron 10 mL par an a partir de I'apparition 
d'une micro-albuminurie. C'est done un 
excellent marqueur precoce du risque renal 
et de la necessity d'une intervention thera- 
peutique active. 

MICRO-ALBUMINURIE 
ET RISQUE VASCULAIRE 

La micro-albuminurie est ties frequem- 
ment associee a d'autres facteurs de risque 


de deces premature, aussi bien chez les 
patients normotendus qu'hypertendus : obe- 
site, age avance, sexe masculin, insulino- 
resistance, hyperuricemie, elevation du LDL- 
cholesterol et des triglycerides. Etroitement 
correlee au developpement de I'athero- 
sclerose, elle est le marqueur d'une dysfonc- 
tion endotheliale diffuse dont elle repre- 
sente I'expression renale, mais qui affecte 
I’ensemble des territoires vasculaires. 

Chez les patients hypertendus, la preva- 
lence de la micro-albuminurie va de 7 a 
38 % selon les series : ces patients ont un 
risque cardiovasculaire significativement 
superieur a celui des patients normo-albu- 
minuriques, et ont souvent une absence de 
baisse tensionnelle nocturne ( non-dipper ). 
La micro-albuminurie est un facteur predic- 
ts independant de pathologie coronaire, 
aussi bien chez les diabetiques que chez les 
non-diabetiques. Associee a I'hypertension 
arterielle, elle confere un risque 4 fois plus 
eleve de pathologie ischemique coronaire. 
De recentes donnees sont en faveur d'un 
role predicts de la micro-albuminurie vis-a- 
vis de I'insuffisance cardiaque congestive : 
dans I'etude HOPE, la micro-albuminurie 
multiplie par 3 le risque relatif d'hospitalisa- 
tion pour insuffisance cardiaque, et par 3,7 
dans le sous-groupe de diabetiques. 

L'hypertrophie ventriculaire gauche pre- 
dispose le patient a une pathologie car- 
diaque ischemique, des arythmies ventricu- 
laires, une insuffisance cardiaque ou encore 
la mort subite. Une correlation entre la 
micro-albuminurie et l'hypertrophie ventri- 


culaire gauche a ete observee chez des 
patients hypertendus non diabetiques, inde- 
pendamment des parametres de pression. II 
est done possible que la concordance entre 
micro-albuminurie et hypertrophie ventri- 
culaire gauche ne depende pas seulement 
des chiffres de pression arterielle, mais 
aussi du niveau d'activite des systemes 
vaso-actifs locaux, notamment le systeme 
renine-angiotensine. 

CONCLUSION 

Ainsi, dans la population generale, la 
micro-albuminurie multiplie par 4 la morta- 
lite cardiovasculaire, meme en tenant 
compte de I'hypertension arterielle. Les 
traitements reduisant la micro-albuminurie 
des sujets diabetiques ont demontre I'effi- 
cacite qu'ils ont de diminuer le risque de 
nephropathie et d'insuffisance renale. II 
reste a demontrer que de telles interven- 
tions sont egalement capables de diminuer 
le risque de nephropathie hypertensive et le 
risque cardiovasculaire global chez les 
patients non diabetiques. 


Maurice Laville 

Service de nephrologie et hypertension arterielle, 
hopital Edouard Herriot, 69437 Lyon Cedex 03 
et UMR-MA, Universite Ciaude-Bernard Lyon 1. 
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A titre d’exemple, en Grande-Bretagne, proposer une 
intervention sur un seuil de risque de 30 % a 10 ans concer- 
nerait 8,2 % de la population dont 4,8 % dmdividus en 
prevention secondaire apres un evenement coronaire. 
Diminuer ce seuil de risque a 15 % a 10 ans pour declen- 
cher une intervention therapeutique concemerait 25 % de 
la population, dont 50 % des sujets de plus de 50 ans. 

A F evidence, un tel choix retentirait considerablement 
sur Forganisation du systeme de sante avec des conse- 
quences financieres non negligeables. 17 


Quelles preuves avons-nous de la validite 
du concept d'intervention fondee 
sur le niveau de risque ? 

Le concept d’intervention fondee sur le niveau de 
risque est maintenant valide par quelques etudes d’inter- 
vention recentes comme les etudes HOPE et EUROPA 
pour le traitement antihypertenseur et les etudes PRO- 
SPER et surtout Heart Prevention Study (HPS) pour le 
traitement hypocholesterolemiant. 18 
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A titre d’exemple, HPS est une etude realisee chez 
plus de 20 000 patients ages de 40 a 80 ans, tous a tres 
haut risque cardiovasculaire (superieur a 40 % a 10 ans) 
sur la base soit d’antecedents coronaires (infarctus du 
myocarde, pontage, angioplastie), soit d’antecedents vas- 
culaires (accident vasculaire cerebral, accident ische- 
ntique transitoire, arteriopathie des membres inferieurs, 
pontage ou angioplastie), soit d’un diabete (de type 1 ou 
de type 2), soit encore sur l’association de plusieurs fac- 
teurs de risque (hypertension + homme + age superieur 
a 65 ans). 

Les patients ont ete places soit sous placebo, soit sous 
simvastatine 40 mg/jour, quel que soit leur niveau de 
cholesterol total ou LDL initial. Avec une baisse moyenne 
du LDL-cholesterol d’environ 0,37 g/L, les patients trai- 
tes par statine ont une reduction significative : 

• de - 17 % de la mortalite cardiovasculaire (reduction du 
risque absolu 3 % ; noinbre de sujets a traiter sur 10 ans : 33) ; 

• de - 27 % des evenements coronaires (reduction du 
RA 6,2 % ; NST sur 10 ans : 16) ; 

• de - 25 % des accidents vasculaires cerebraux (reduc- 
tion du RA 2,8 % ; N ST sur 10 ans : 36) ; 

• de - 24 % des revascularisations (reduction du RA 
5,2 % : NST : 19 patients a 10 ans). 

Ces benefices sont independants de la presence d’ante- 
cedents d’infarctus du myocarde, du sexe, de l’age, de la 
concentration initiale lipidique, mais aussi de la creatinine 
plasmatique, du tabagisme, du caractere norino- ou hyper- 
tendu, et enfin de la presence d’un traitement vasculo- 
protecteur prealable par aspirine, p-bloqueur ou inhibi- 
teur de l’enzyme de conversion de l’angiotensine (IEC). 
L’interet de cette etude, outre son benefice clinique evi- 
dent, est de demontrer la validite du concept d’interven- 
tion therapeutique basee sur le risque global plus que sur 
le parametre ou un des parametres influant ce risque (cho- 
lesterol ou LDL-cholesterol par exemple). 

Cependant, il faut reconnaitre qu’il n’existe pas, a ce 
jour, d’etude randomisee comparant directement 2 strate- 
gies d’intervention basees sur la prise en cornpte dichoto- 


Sites Internet de calcul du risque 
cardiovasculaire absolu (selection) 

I En frangais 

> http://www.sfhta.org/ 

(liste des sites consacres au risque cardiovasculaire) 

> http://www.cybermed.jussieu.fr 

> http://spci0.univ-lyon1.fr/lir-cv/ 

> http://www.nephrohus.org/ 

I En anglais 

> http://www.cebm.net/prognosis.asp 
(logiciel PC gratuit telechargeable) 

> http://www.chd-taskforce.com/ 

> http://www.riskscore.org.uk/calculator.html 

> http://hin.nhlbi.nih.gov/atpiii/calculator.asp 


mique d’un risque monofactoriel ou sur Revaluation du 
risque global. 

COMMENT CALCULER LE RISQUE 
CARDIOVASCULAIRE ABSOLU ? 

La plupart des equations de risque sont basees sur le 
rnodele de Framingham et permettent de calculer separe- 
ment le risque coronaire et le risque d’accident vasculaire 
cerebral a un horizon de 5 ou 10 ans. 4,5,7 

Ce calcul necessite de connaitre l’age, le sexe, la pression 
arterielle systolique, le rapport cholesterol total/HDL-cho- 
lesterol, la presence ou non de tabagisme, de diabete ou 
d’hypertrophie ventriculaire gauche electrique. 

De faqon schematique, le risque coronaire d’un Franyais 
a facteurs de risque vasculaire equivalents est environ 
50 % de celui predit par Framingham, alors que le risque 
d’accident vasculaire cerebral est a peu pres equivalent 9 
(ajustement a la population franqaise ou « recalibration » 
du rnodele). 


Stratification du risque pour quantifier le pronostic 


Autres facteurs de risque 
et histoire de la maladie 

Normale 

PAS 120-129 
ou PAD 80-84 

Normale haute 
PAS 130-139 
ou PAD 85-89 

Grade 1 

PAS 140-159 
ou PAD 90-99 

Grade 2 

PAS 160-179 
ou PAD 100-109 

Grade 3 

PAS ts 180 
ou PAD ^ 110 

Pas d'autre facteur de risque 

risque moyen 

risque moyen 

bas risque surajoute 

risque moyen surajoute 

haut risque surajoute 

Un a deux facteurs de risque 

bas risque surajoute 

bas risque surajoute 

risque moyen surajoute 

risque moyen surajoute 

tres haut risque surajoute 

Trois ou plus facteurs de risque 
ou lesion d'un orqane-cible ou diabete 

risque moyen surajoute 

haut risque surajoute 

haut risque surajoute 

haut risque surajoute 

tres haut risque surajoute 

Atteinte clinique associee 

haut risque surajoute 

tres haut risque surajoute 

tres haut risque surajoute 

tres haut risque surajoute 

tres haut risque surajoute 


IfliiriUtl D es mesures repetees de la pression arterielle doivent etre faites pour permettre la stratification 
PAS : pression arterielle systolique ; PAD : pression arterielle diastolique. 
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HYPERTENSION ARTERIELLE ESSENTIELLE MESURE DU RISQUE C A R D 1 0 V AS C U L A I R E 


ivdxy i i' ^)ij3 

Le risque cardiovasculaire « global » d'un individu est 
multifactoriel, il est difficile a etablir en pratique dinique 
et peu reproductible. 

Le niveau de risque absolu peut etre estime a partir 
d'equations (modeles mathematiques) issues des grandes 
enquetes epidemiologiques. 

■■■■•> A facteurs de risque identiques, le niveau de risque absolu 
varie selon les populations et les pays mais le poids de chaque 
facteur de risque est relativement constant dans les 
differentes populations si bien que les equations de prediction 
peuvent etre raisonnablement extrapolees (apres ajustement). 
L'interet principal de la quantification du risque est I'aide a la 
decision therapeutique en permettant d'estimer le benefice 
d'une intervention. 

■ ■} Le risque cardiovasculaire global peut etre calcule 

instantanement ainsi gue I'estimation du benefice attendu 
exprime sous la forme du nombre de sujets a traiter pour 
eviter un evenement. 

Le calcul instantane est disponible soit en ligne sur 
l’lntemet (v. tableau 1) [ sites references sur le site de la 
Societe fraricaise d’HTA, www.sfhta.org], soit dans des 
calculateurs de poche Palm (Stat-cholesterol, logiciel gra- 
tuit telechargeable a http://www.statcoder.com). 

D’autres systemes bases sur les memes modeles pre- 
dictifs utilisent une representation sous forme de tables 
colorees. Ces tables, utilisees par exemple par la Societe 
d’hypertension arterielle neo-zelandaise, 14 le Centre 
d ’ Evidence Based Medicine a Oxford, 13 la Societe euro- 
peenne de cardiologie et la Societe europeenne d’hyper- 
tension arterielle, 12 permettent d’evaluer le risque cardio- 
vasculaire par tranches de 2,5 a 5 % correspondant a une 
echelle coloree progressive (v. tableau 2). Ces tables font 
egalement parfois figurer le benefice attendu d’une inter- 
vention (sous la forme du nombre de sujets a traiter). 

Dans le rnodele SCORE, des tables de couleurs sont 
disponibles dans la publication originate et indiquent le 
risque de mortalite cardiovasculaire totale calibre pour la 
France en fonction du cholesterol total, de la pression sys- 
tolique et du tabagisme mais pas du sexe et du diabete. 9 

En France, l’ANAES 15 a propose en 2000 une approche 
tabulaire simpliftee dassant les individus coimne ayant un 
risque « faible, moyen ou eleve » selon, d’une part leur 
niveau tensionnel, et d’autre part la presence de facteur(s) 
de risque et l’histoire de la maladie. Trois grades d’hyper- 
tension arterielle en fonction des valeurs systoliques ou 
diastoliques et trois groupes A, B et C selon le nombre de 
facteurs de risque associes ou d’atteinte des organes- 
cibles sont ainsi pris en compte (v. encadres). 

A noter que, dans ce rnodele, des individus ayant une 
atteinte d’un organe-cible comme par exemple une ma- 


ladie cardiovasculaire ou renale, ou encore un diabete, 
sont d’emblee consideres comme appartenant au groupe 
C, c’est-a-dire comme ayant un risque eleve quel que soit 
leur niveau tensionnel et devant done faire l’objet d’une 
prise en charge specifique. De meme, les individus ayant 
les valeurs les plus extremes de pression arterielle ou de 
cholesterolemie sont d’emblee consideres a haut risque et 
justiciables de mesures d’intervention « agressives ». 

Une representation analogue a ete proposee par 
l’ESH/ESC en 2003 avec deux niveaux de pression arte- 
rielle « normal » et « normal haut ». 19 Un exemple de cette 
representation tabulaire est donne dans le tableau 2. 

CONCLUSION 


Le concept de risque cardiovasculaire global est une 
approche novatrice mais perturbante de la prise en charge 
des maladies cardiovasculaire s. 

Ce concept modifie notre perception du risque et plus 
encore de l’efficacite des interventions therapeutiques. Le 
concept d’intervention fondee surle niveau de risque etle 
risque principal est encore plus deroutant, mais il est de 
plus en plus solidement etabli par les etudes therapeu- 
tiques recentes. ■ 

L’ auteur declare n ’avoir aucun conflit d’interet. 


SUMMARY Why and how to measure cardiovascular 
risk? 

In cardiovascular medicine, the absolute risk is the observed 
incidence of events over a defined period of time. The relative risk 
is the multiplicative factor or risk factor. The cardiovascular global 
risk is multifactorial but is usually difficult to assess without a 
predictive model derived from large scale epidemiological studies 
such as Framingham cohort. The relative weight of discrete risk 
factors is relatively constant in various populations so that 
predictive equations can be useful, after adjustment, even when 
absolute risk levels are different. The main interest to quantify the 
risk is to help the therapeutic decision by estimating the benefit of 
an intervention. The cardiovascular risk can be calculated instantly 
either on the Internet or on palm computer or from colourful tables 
available from medical press. These calculators can also give some 
estimate of the therapeutic benefit expressed as the number of 
patients needed to treat to prevent one event. This mode of 
expression takes into account both the initial absolute risk and the 
magnitude of the intervention effect. The therapeutic decision 
based on global risk (by opposition with single risk factor) is now 
validated by recent trials such as Heart Prevention Study. This 
novel approach is somewhat upsetting but is a truly pertinent 
alternative to our daily practice. 

Rev Prat 2004 ; 54 : 615-25 
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RESUME Pourquoi et comment mesurer le risque cardiovasculaire ? 

En medecine cardiovasculaire, le risque peut etre « absolu » ; c'est I'incidence observee des evenements sur une periode d'observation, ou « relatif » ; 
c’est le facteur multiplicateur ou facteur de risque. Le risque cardiovasculaire « global » d'un individu est multifactoriel et difficile a etablir, en pratique 
clinique, sans I'aide d’equations de prediction etablies a partir de grandes enquetes epidemiologiques comme I’etude de Framingham. Le poids de 
chaque facteur de risque est relativement constant dans les differentes populations, si bien que les equations de prediction peuvent etre utilisees, 
apres ajustement, meme lorsque les niveaux de risque absolu sont differents. L'interet principal de la quantification du risque est I'aide a la decision 
therapeutique en permettant notamment d'estimer le benefice d'une intervention. Le risque cardiovasculaire global peut etre calcule instantanement 
soit sur I'lnternet soit sur programme palm soit a partir de tables colorees disponibles dans la presse medicale specialisee. Ces calculateurs 
permettent egalement I'estimation du benefice attendu exprime sous la forme du nombre de sujets a traiter pour eviter un evenement. L'avantage de 
ce mode depression est qu'il prend en compte a la fois le niveau de risque initial et I'amplitude de I'effet lie a I'intervention. La decision d'intervention 
therapeutique fondee sur le risque global (par opposition a une intervention, fondee sur un seul facteur de risque) trouve sa validation dans des 
etudes recentes comme HPS. Cette approche novatrice bouleverse nos habitudes, mais constitue une alternative pertinente a notre pratique 
quotidienne. 
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